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이 효 진
비만과 치주염은 전 세계적으로 높은 유병률을 보이며, 여러 전
신질환과 관계가 입증됨에 따라, 이 두 건강문제 간 연관성을 확인
하는 연구가 수행되어 왔다. 특히, 비만과 치주염 간 연관성이 남성
보다 여성에서 더 높게 보고되면서, 급격한 호르몬 변화를 겪는 가
임기 여성의 임신기에 나타나는 비만과 치주염의 연관성에 대한 연
구 필요성이 대두되었다.
비만은 조산 및 자간전증(子癎前症)과 같은 고위험 임신 발생에 
영향을 미치는 주요 위험인자로 보고되어 왔고, 치주염도 고위험 임
신 발생을 일으키는 주요 요인이 될 수 있다는 가설이 입증되어 왔
다. 지금까지 보고된 여러 역학연구를 통해 비만, 치주염, 그리고 조
산 및 자간전증 간 연관성을 고려했을 때, 비만과 치주염이 동시에 
존재하는 경우 자간전증에 의한 조산 발생에 더 큰 영향을 줄 수 있
을 것이라 판단되었다. 이에 본 연구에서는 임신 전 비만상태와 임신
기 치주조직 상태 간 연관성을 확인하고, 이 두 가지 위험요인이 존
재하는 경우 자간전증으로 인한 조산 발생에 미치는 영향을 확인하
고자 하였다. 전향적 코호트 연구 설계에 의해, 서울대학교 병원 산
과에 정밀초음파 수진을 위해 내원한 임신 중기 임부 중에서 연구에 
대한 설명을 듣고 참여에 동의한 임부 328명을 대상으로 기초 정보
와 건강행태 및 구강건강행태 자기기입 설문, 치주병원균 양 평가용 
치은열구액 채취 및 임상적 치주조직 검사, 조산과 자간전증 발생 여
부를 포함한 산과력 정보 수집 후, 그 결과를 분석하여 다음과 같은 
결론을 얻었다. 
1. 임신 전 과체중이거나 비만인 임부는 정상 체중 임부에 비해 치
주염 발생 위험이 4.04배(95% 신뢰구간: 2.07-7.89) 더 높았다.
2. 만 35세 이상의 고위험 임부군에서 임신 전 과체중이거나 비만인 
경우, 정상 체중 임부에 비해 Porphyromonas gingivalis의 양이 
2.88배(95% 신뢰구간: 1.01-8.20) 더 많았다.
3. 두 가지 위험요인인 비만과 치주염을 모두 보유하지 않은 임부에 
비해 치주염만 존재하는 임부에게서 조산 발생 위험이 5.56배
(95% 신뢰구간: 1.22-25.39) 높아졌고, 두 가지 위험인자를 모두 
보유하고 있는 임부의 경우 조산 발생의 위험이 15.94배(95% 신
뢰구간: 3.31-76.71) 높아졌다.
결론적으로, 임신 전 과체중이거나 비만인 임부가 치주염에 이환
된 경우, 자간전증으로 인한 조산 발생의 위험이 더욱 높아지는 것
으로 조사되었다.
주요어 : 비만, 임부, 자간전증, 조산, 치주병원균, 치주질환
학 번 : 2014-31292
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제 1 장  서  론
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제 1 절 연구 필요성
비만과 치주염은 전 세계적으로 높은 유병률을 보이며, 여러 전
신질환과의 연관성을 입증하는 연구가 계속적으로 보고됨에 따라, 
이 두 건강상태 간 연관성을 확인하는 연구가 수행되어 왔다. 특히, 
비만과 치주염 간 연관성은 남성보다 여성에서 더욱 높게 나타났다
고 보고되면서, 가임기 여성이 급격한 호르몬 변화를 겪는 임신기에 
나타나는 비만과 치주염 간 연관성의 변화에 대한 의문이 제기되었
다.
비만은 조산 및 자간전증과 같은 고위험 임신 발생에 영향을 미
치는 주요 위험인자로 보고되어 왔고, 치주염도 고위험 임신 발생을 
일으키는 주요한 요인이 될 수 있다는 가설이 입증되어 왔다. 지금
까지 보고된 여러 역학연구를 통해 비만, 치주염, 그리고 조산 및 
자간전증 간 연관성을 고려했을 때, 비만과 치주염이라는 위험인자
가 동시에 존재하는 경우 자간전증에 의한 조산 발생에 더 큰 영향
을 줄 수 있을 것이라 판단된다. 
치주조직 상태를 평가하기 위해 사용되는 여러 지표들 중, 임상
적 치주지표로서 주로 임상적 치주조직 부착상실수준(Clinical 
attachment loss, CAL)과 치주낭깊이(probing depth, PD)가 사용되어 
왔는데, 치주염의 예측인자(predictor)로서 치주조직 감염을 일으키는 
치주병원균의 양과 분포를 고려한 연구는 그리 많지 않았다. 그러므
로 치주조직 상태를 평가하기 위해 임상적 치주지표뿐만 아니라 세
균학적 치주지표를 고려할 필요가 있다. 
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따라서 임상적 치주지표와 세균학적 치주지표를 사용하여 임신 
전 비만 상태와 임신기 치주조직 상태의 연관성을 확인하는 과정이 
필요하며, 조산의 주요 위험인자인 자간전증에 이환된 임부에서의 
조산 발생에 영향을 미칠 수 있는 비만과 치주염의 영향을 평가하
기 위해 전향적 코호트 연구의 수행이 필요하다.
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제 2 절  연구 목적
○ 임신 전 비만인 임부에서 치주염과의 연관성을 조사하기 위해, 
임신 전 모체의 비만 상태와 임신기 치주염 간 연관성을 확인
하고자 하였다.
○ 비만 임부에서의 치주조직 상태 간 연관성을 확인하기 위하여, 
치주조직 감염에 관여하는 치주병원균의 양과 분포를 확인하
고, 비만 상태에 따른 주요 치주병원균의 양을 분석함으로써 
세균학적 치주지표로서의 활용 가능성을 평가하고자 하였다.
○ 전향성 코호트 연구를 통하여 자간전증에 이환된 임부의 조산 
발생에 대한 임신 전 비만 상태와 임신기 치주염의 영향을 확
인하기 위해, 비만과 치주염이라는 두 가지 위험요인의 보유 
상태에 따른 조산 발생의 차이를 평가하고자 하였다.
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제 2 장 연 구 배 경
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제 1 절 비만과 치주염에 대한 역학적 특성
과체중 및 비만은 체내에 지방조직이 과다한 상태를 말하며, 이
는 당뇨병과 심혈관계 질환을 포함하는 많은 만성질환의 주요 위험
인자이다(WHO Western Pacific Region, 2000; WHO and Food and 
Agriculture Organization of the Unites Nations, 2003). 또한, 비만은 
전 세계적으로 빠르게 급증하고 있는 건강문제이기도 하다(Engin, 
2017). 전 세계적으로 비만(체질량지수 30 kg/m2이상인 경우)의 유병
률은 2013-2014년 미국 성인에서 연령표준화 결과 37.7%로 나타나 
그 중 남성이 35.0%, 여성이 40.4%로 보고되었고(Flegal, 2016), 2003
년 통계 자료에 근거하면 과체중 및 비만(체질량지수 25 kg/m2이상
인 경우)의 유병률은 영국에서 61.0%, 독일에서 59.7%로 보고되었다
(Eurostat, 2008). 또한, 2008년 통계 자료에 따르면, 과체중 및 비만
(체질량지수 25 kg/m2이상인 경우)의 유병률은 벨기에 47.5%, 프랑스
에서 43.6%로 보고되었다(Eurostat, 2010). 한국에서는 비만(체질량지
수 25 kg/m2이상인 경우)의 유병률이 19세 이상 성인에게서 31.5%로 
보고된 바 있다(Korea Centers for Disease Control and Prevention 
& Ministry of Health and Welfare, 2015).
치주염은 치아주위조직에 발생하는 감염성 질환으로 숙주의 방어
와 회복능력을 넘어서는 수준에서 많은 수의 세균이 활동성을 보일 
때에 발생된다(Van Dyke, 2007). 또한 치주염은 전 세계적으로 흔히 
발생되는 만성질환 중 하나로서, 치조골 흡수가 일어나면서 영구치 
발거의 주요 원인이 되기도 한다(Richards et al., 2005; Aida et al., 
2006). 게다가 당뇨병, 류마티스 관절염, 골다공증과 같은 전신건강
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과의 연관성이 보고되면서(Genco, 1996), 여러 전신질환의 위험요인
으로 여겨지고 있다. 2009-2012년 미국 국민건강영양조사 자료에 따
르면, 30세 이상 성인에서 치주염의 유병률은 연령표준화 결과 
46.5%이었고(Eke et al., 2015), König 등(2010)은 2005년에 독일 
35-44세 성인의 치주염(치주낭깊이 4 mm 이상인 경우) 유병률이 
73.0%라고 보고하였으며, 핀란드에서 61.0%, 덴마크에서 35.0%로 나
타났음을 보고하였다. 아시아 지역에서도 높은 유병 수준이 보고되
었는데, 2005년 중국에서 치주염(치주낭깊이 4 mm 이상인 경우) 유
병률이 14.1%, 베트남에서는 56.5%로 보고되었다(Dye, 2012). 2014년 
한국 30세 이상 성인의 치주염 유병률은 35.0%이었다(Korea Centers 
for Disease Control and Prevention & Ministry of Health and 
Welfare, 2015). 
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제 2 절 비만과 치주염 간 연관성
지금까지 여러 역학연구를 통해 비만과 치주염 간 연관성에 대한 
보고가 이루어졌다(Dalla Vecchia et al., 2005; Genco et al., 2005; 
Saito et al., 2005; Ekuni et al., 2008; Khader et al., 2009; Pataro et 
al., 2012). Ekuni 등(2008)은 618명을 대상으로 체질량지수(Body 
mass index, BMI)와 치주염 간 연관성을 확인한 결과, 체질량지수가 
1 kg/m2 증가하면 치주염 발생 위험이 16% (odds ratio [OR]: 1.16, 
95% confidence interval [CI]: 1.03-1.31) 증가하는 것을 보고하였다. 
Saito 등(2005)은 일본에서 40-79세 여성 584명을 대상으로 비만과 
치주조직 상태 간 연관성에 대해 조사한 결과, 비만(체질량지수 25 
kg/m2 이상 46.7 kg/m2 이하인 경우)이 깊은 치주낭과 연관성이 있
고, 체질량지수 수준 증가에 따른 오즈비(OR)가 4.3으로 나타났음을 
보고하였다. Pataro 등(2012)은 브라질의 18-65세 여성 594명을 대상
으로 과체중 및 비만과 체질량지수 간 연관성을 조사한 결과, 과체
중이거나 비만(체질량지수 30 kg/m2이상인 경우)인 여성은 정상체중 
여성에 비해 치주염에 대한 위험도가 체질량지수 수준 증가에 따라 
1.17에서 1.89배 가량 유의하게 높아지는 것을 보고하였다. 이는 연
령, 교육수준, 혼인상태, 흡연, 당뇨병, 고혈압 및 이상지질혈증 등을 
보정한 결과였다.  
비만은 숙주의 대사 및 면역기능에 영향을 미치기 때문에, 치주
질환에 대한 숙주의 감수성을 높일 수 있다(Genco et al., 2005; 
Nishimura and Murayama, 2001). 또한, adipocytokine으로 알려진 여
러 가지 생리활성물질이 지방조직(adipose tissue)으로부터 분비되면
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서 치주조직에 직접적인 악영향을 미칠 수 있으므로(Saito and 
Shimazaki, 2007; Saito et al., 2001), 비만 상태는 치주질환의 위험인
자로 기여할 수 있다(Saito et al., 2005). Adipokine은 체내 대사조절
에 매우 중요한 역할로 작용하기 때문에, 비만은 치주염의 주요 위
험인자로 고려되는 제 2형 당뇨병의 발생과도 관련이 있다(Ritchie, 
2007; Kwon et al., 2011).
비만과 치주염 간 연관성은 남성보다 여성에서 더 높게 나타난
다. Dalla Vecchia 등(2005)은 브라질 남부의 30-65세 성인 706명을 
대상으로 여러 혼동요인(confounding factor)을 고려한 다변량 분석
을 통해 비만(체질량지수 30 kg/m2이상인 경우) 여성에게서 정상체
중의 여성에 비해 치주염 발생 위험이 2.1배(95% CI: 1.1-3.9) 더 높
게 나타난 것을 확인한 반면, 남성에서는 유의한 연관성을 발견하지 
못하였다(OR: 1.0, 95% CI: 0.5-1.7). 또한, 일부 역학연구를 통해 남
성보다 여성에서 비만과 치주염 간 연관성이 유의하게 더 높아지는 
것을 확인할 수 있었다(Alabdulkarim et al., 2005; Haffajee and 
Socransky, 2009). Haffajee와 Socransky (2009)는 과체중 및 정상체
중에 비해 비만에서 치주염과의 연관성을 성별과 연령에 따라 나누
어 제시하였는데, 남성에서의 오즈비가 2.1인 반면, 여성에서의 오즈
비는 3.83으로 나타났다. 남성보다 여성에서 비만과 치주염 간 연관
성이 더 명확하게 나타났음을 보고하면서, 성별이 비만과 치주조직 
상태 간 연관성에 영향을 주는 요인이라고 설명하였다. 또한, 
Alabdulkarim 등(2005)은 남성과 여성 집단 모두에서 비만과 치주염 
간 유의한 연관성을 보고하였는데, 비만 여성에서의 오즈비가 3.14 
(95% CI: 1.64-6.05)인 반면, 비만 남성에서의 오즈비는 1.95 (95% CI: 
1.09-3.49)로 나타나, 비만과 치주염 간 연관성에 대한 성별의 영향
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에 대해 보고하였다. 
이러한 연관성은 임신기 여성에서 더 뚜렷하게 나타날 수 있는
데, 이는 임신과 관련된 호르몬이 면역체계에 영향을 주어 전신적 
염증에 대한 숙주의 감수성을 높이기 때문이라고 하였다(Boggess 
and Edelstein, 2006; Palm et al., 2013).
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제 3 절 고위험 임신의 정의와 특성
고위험 임신은 임신과 동시에 발생할 수 있는 장애나 상황으로 
인해 임부나 태아의 건강에 실제적이고 잠재적인 위협이 있는 임신
을 의미하며(Gilbert, 2007), 조산, 저체중아 및 기형아 출산 등의 유
해 임신 결과(adverse pregnancy outcome)나 임신 중 나타나는 고혈
압 질환 등의 임신 합병증이 발생하는 경우가 해당된다. 조산
(Preterm birth)은 일반적으로 임신 37주 이전의 분만으로 정의된다
(WHO, 1984). 28주 이전에 출산하는 경우를 extreme prematurity로 
분류하기도 하며, 전체 조산의 약 5%를 차지한다. 또한 28-31주 사
이에 출산하는 경우를 severe prematurity라고 분류하기도 하는데, 
이는 전체 조산의 약 15%를 차지하는 것으로 알려져 있다. 32-33주
는 moderate prematurity로 전체 조산의 약 20%를 차지하고, 34-36
주에 출산하는 경우를 near term으로 분류하며, 전체 조산의 
60-70%를 차지하는 것으로 보고되었다(Goldenberg et al., 2008). 조
산은 신생아 사망과 이환의 가장 중요한 원인이 되므로, 공중보건의 
대표적인 문제 중 하나이며(Khader and Taani, 2005; McCormick, 
1985; Kramer, 1987), 저출산으로 인한 인구구성의 급격한 변화를 겪
고 있는 우리나라에서는 더욱 심각한 문제라 할 수 있다. 
세계보건기구의 2013년 통계자료에 의하면, 전 세계적으로 조산
율은 약 11.0%로 보고되었으며, 미국에서 12-13%, 유럽지역에서 
6.0%, 기타 선진국에서는 5-9% 수준으로 나타났고, 아시아에서의 조
산율은 다른 지역에 비해 상대적으로 낮게 나타난다고 보고되었다. 
우리나라에서는 1995년 4.4% 이후 점차 증가하여, 2003년에는 10%
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에 이르는 것으로 보고되었다(Lee, 2005) 또한, 2008년 아동종합실태
조사에 따르면, 0-2세에서의 조산율은 9.7%로 나타나(Ministry of 
Health and Welfare, 2008), 전반적으로 약 10% 정도로 보고되고 있
다. 
조산의 원인을 임상적으로 분류해 보면 조기진통(50%), 조기양막
파수(25-30%)와 모체 및 태아의 적응증에 의한 조산(20-25%)으로 나
눌 수 있다(Ananth et al., 2005). 현재까지 자연조산의 기전으로 가
장 중요하고 명확히 밝혀진 것은 자궁내 감염 및 염증이다(Meis et 
al., 1995; Meis et al., 1998). 조산의 각 임상적 분류에 따라, 조산의 
고위험 유증상 산모에서 조산을 막고, 태어날 신생아의 사망률과 합
병증을 줄이기 위해 여러 가지 치료가 시행된다. 일반적으로, 임신 
34주 이전에 조산이 예상되는 경우, 태아의 폐성숙을 촉진시키기 위
해서, 산모에게 산전 스테로이드를 투여하고(Roberts et al., 2006), 
자궁내 감염이나 염증이 의심되는 경우나, 조기양막파수인 경우에는 
산모에게 치료적 또는 예방적 항생제를 투여한다(Kenyon, 2008). 조
기진통이 있는 경우, 자궁수축억제제를 일시적으로 사용할 수 있다.
조산의 위험인자로는 조기양막파열(premature rupture of 
membranes), 융모양막염(chorioamnionitis), 자간전증(pre-eclampsia, 
子癎前症) 및 전치 태반(placenta previa) 등과 같은 모체의 임신 합
병증이 있다(Goldenberg et al., 2008). 그 중, 자간전증은 임신 20주 
이후에 고혈압과 함께 단백뇨가 나타나는 임신 특이성 질환으로 발
병률이 약 2-8% 정도로 보고되고 있다(Villar et al., 2004; Dolea and 
AbouZahr, 2003). 이는 모체의 사망에까지 이르게 할 수 있는 질환
이므로 여성에게 매우 주요한 임신과 관련한 공중보건문제라고 할 
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수 있다. 자간전증은 과거에 자간전증 발병 경험이 있는 여성에서 
재발할 위험이 높게 나타나며(Koike et al., 2002), 임신 전 고혈압이
나 당뇨, 신장질환, 비만과 같은 전신질환과도 밀접한 연관성이 있
는 것으로 보고되었다(Von Dadelszen and Magee, 2002; Trogstad et 
al., 2001; Odegard et a., 2000; Walker, 2000). 경도의 자간전증을 갖
는 여성은 별도의 증상이 없는 경우가 대부분이지만, 중증 자간전증
에 이환된 경우나, 혈압이 지나치게 높은 여성의 경우에는 간이나 
신장, 뇌, 혈액응고체계뿐만 아니라 태반 및 태아에도 악영향을 미
칠 수 있어, 손상된 태반을 통하여 혈액이 적절하게 공급되지 않게 
되면, 태아에게는 발육부전이 발생할 수 있다. 이런 경우, 모체나 태
아의 원인으로 조산이 나타나게 되는데, 전체 조산 중 15-20%는 자
간전증으로 인해 발생하게 된다(Jeyabalan, 2013).
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제 4 절 비만 및 치주조직 상태와 고위험 임신 발생 
간 연관성
비만은 조산 발생에 대한 매우 주요한 위험인자라고 알려져 있다
(Gould et al., 2014). 여러 역학연구를 통해 비만 임부가 정상 체중
의 임부에 비해 자간전증, 조산, 태아 사망 등의 고위험 임신 발생 
위험을 더 높게 갖는 것으로 보고되었다(Yu et al., 2006; Jeyabalan, 
2013). Cnattingius 등(2013)은 스웨덴에서 1992-2010년 코호트 자료
를 이용하여 총 1,857,822명의 여성을 대상으로 체질량지수와 조산 
발생 간 연관성을 확인한 결과, 체질량지수의 수준에 따라 조산과의 
연관성이 달리 나타났다. 과체중 및 비만(체질량지수 25 kg/m2이상
인 경우)인 임부에게서 자연조산의 경우 발생 위험이 1.06-2.71배, 
자연조산을 제외한 기타 원인으로 인한 조산의 경우 발생 위험이 
1.22-4.16배 더 높아지는 것으로 보고되었다. 또한 임신 전 체질량지
수와 조산 발생 간 연관성에 대한 메타분석을 통해, 비만인 임부에
게서 조산 발생 위험이 1.20-2.43배 높아지는 것을 알 수 있었다
(Torloni et al., 2009). 비만은 adipokine의 생산을 증가시키고, 전염
증성 사이토카인의 전신적 분비를 높임으로써 염증을 더욱 유발시
킬 수 있다(Ramsay et al., 2002). 그러나 Torloni 등(2009)은 비만과 
고위험 임신 간 연관성을 명확히 평가하기 위해서는 향후 적절한 
크기의 표본을 대상으로 보다 잘 설계된 연구방법을 포함하는 연구
가 수행될 필요가 있다고 주장하였다. 
치주염은 자간전증 및 조산과 같은 고위험 임신 발생에 대한 위
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험인자로 기여할 수 있다(Lopez et al., 2002; Kumar et al., 2013). 
여러 선행연구에서 치주염과 고위험 임신 발생 간 연관성을 확인하
기 위한 역학연구가 활발히 이루어졌는데, Offenbacher 등(1996)이 
18-34세의 124명 산모를 대상으로 환자-대조군 연구를 수행한 결과, 
치주염이 있는 산모에서 조산 및 저체중아를 출산할 위험이 약 7.9
배 높게 나타났다고 보고하였다. Jeffcoat 등(2001)이 1,313명의 임부
를 대상으로 원인적 연관성을 확인할 수 있는 전향적 코호트 연구
를 수행하여 치주염이 있는 임부의 경우, 조산할 위험이 4.5-7.1배 
높아지는 것을 보고하면서, 치주염은 조산의 독립적인 위험 요소라
고 결론지었다. 국내에서는 Ha 등(2014)이 전향적 코호트 연구를 통
해 흡연 경험이 없으면서 치주염에 이환된 임부에서 자간전증 발생 
위험이 5.56배 높아지는 것을 보고하였다. 하지만, Moore 등(2004)은 
영국의 임부 3,738명을 대상으로 코호트 연구를 수행한 결과, 조산 
및 저체중아 출산과 치주염은 유의한 연관성이 없는 것으로 나타났
다고 보고하였다. 
치주염을 일으키는 치주병원균과 고위험 임신 발생 간 연관성에 
대한 연구도 활발히 이루어져 왔다(Offenbacher et al., 1998; 
Mitchell-Lewis et al., 2001; Boggess et al., 2003; Barak et al., 2007; 
Kunnen et al., 2007; Ha et al., 2011). Offenbacher 등(1998)은 조산
한 모체에서 Tannerella forsythia, Porphyromonas gingivalis,
Treponema denticola, Aggregatibacter actinomycetemcomitans의 농
도가 높게 나타났다고 보고하였고, Mitchell-Lewis 등(2001)은 정상분
만군과 조산 및 저체중아 출산군 간 치은열구액 내 12가지 치주병
원균(Campylobacter rectus, Peptostreptococcus micros, Eubacterium 
nodatum, A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, Prevotella
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intermedia, Prevotella nigrescens, Streptococcus intermedius, 
Eikenella corrodens, Fusobacterium nucleatum, T. forsythia, and T. 
denticola) 농도 차이를 비교한 결과, T. forsythia와 C. rectus의 농도
가 정상군보다 조산군에서 더 높은 수준으로 나타났다고 보고하였
다. 치주병원균과 자간전증 발생 간 연관성에 대해서 Boggess 등
(2003)은 임신 중에 치주염이 있는 경우, 치주병원균이 태아태반단위
에 작용하여 태반에 부정적인 영향을 미치는 동시에 자간전증이 발
생될 것이라는 가설을 제시하였다. 자간전증 산모군과 대조 산모군 
사이의 치은연하 세균막 내 치주병원균의 분포를 확인한 연구에서
는 P. gingivalis와 T. forsythia가 대조 산모군보다 자간전증 산모군
에서 더욱 많이 나타났다고 보고하였다(Contreras et al., 2006). 또한 
Barak 등(2007)의 연구에서는 자간전증이 있는 임부의 태반에서 대
조군 임부에 비해 특히 P. gingivalis, T. denticola, T. forsythia의 양
이 유의하게 높게 나타났고, 자간전증 발생 임부의 절반은 한 가지 
이상의 치주병원균에 대해 양성을 보인 반면, 대조군 임부의 14.3%
에서만 치주병원균이 검출되었으며, 감염된 세균의 양도 자간전증 
임부군에서 유의하게 높게 나타났다. Lockwood 등(2011)은 만성염증
반응에 의하여 활성화된 IL-1β나 TNF-α가 탈락막(decidua) 내에서 
증가하고, 이로 인하여 MCPs (monocyte chemoattractant protein)와 
대식세포(macrophage)가 증가함으로써, 태반으로의 혈관형성 부전 
및 태반의 저산소증이 발생되면서 자간전증이 발생될 것이라는 가
설을 제기한 바 있다.
치주염이 조산 및 자간전증 발생에 작용하는 기구는 아래 3가지 
가설로 압축할 수 있다(Stadelmann et al., 2013).
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(1) 치주병원균(periodontal pathogens)이 태아태반단위(fetoplacental 
unit)로 이동하여 직접적인 오염을 야기한다.
(2) 치주병원균의 내독소인 지질다당체(lipopolysaccharide, LPS)가 혈
류를 통하여 태아태반단위에 작용한다.
(3) 치주병원균으로 인하여 염증반응을 일으킨 염증 치주조직에서 
발생된 염증매개물질(inflammatory mediators), IL-1, IL-6, TNF-
α, PGE2가 태아태반단위에 작용한다. 
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제 3 장  연구대상 및 방법
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제 1 절 연구설계 및 대상
1. 연구설계
이번 연구는 전향성 코호트 연구(Prospective cohort study)로써, 
서울대학교병원 의학연구윤리심의위원회의 승인 후에 진행하였다
(No. H-0808-003-252). 2009년 3월부터 2013년 6월까지 서울대학교
병원 산부인과 외래에 내원한 임부에게 이번 연구에 대하여 충분히 
설명하고 연구 참여 및 의무기록지 정보 이용 동의를 구한 후, 연구 
참여에 동의한 임신 중기(제태연령 21-24주) 임부 328명을 대상으로 
하였다(Figure 3-1). 
Figure 3-1. Flow chart of this prospective cohort study
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임신 중기 임부를 대상으로 설문조사와 치주조직검사 및 치은열
구액 채취를 수행하였고, 분만 이후 산과력, 전신질환여부, 조산 및 
자간전증 발생과 같은 고위험 임신 발생 여부는 산과의 외래기록을 
통해 수집하였다. 연구에 참여한 임부에게는 치주건강 상태에 따른 
맞춤형 구강보건교육 및 상담과 자가 구강건강관리를 위한 구강위
생용품 세트를 제공하였다. 
2. 연구대상
본 연구의 대상자는 서울대학교 병원 산과에 정밀초음파를 수진
하러 온 제태연령 21-24주의 단일태아를 임신한 임부 중에서 연구 
참여시기에 임신 전 만성 고혈압, 당뇨, 간염, 감염질환 등 전신적인 
질환이 없으며, 이번 연구에 대한 설명을 듣고 참여에 동의한 임부
를 대상으로 하였다. 
연구의 제외기준은 20세 미만이거나 현존 치아수가 20개 미만인 
경우, 다태아 임신, 알콜 혹은 약물중독, 만성 당뇨나 만성 고혈압, 
항생제 치료가 필요한 감염성 질환인 경우로, 제외기준 중에 1개 이
상 해당하는 임부는 제외하였다. 
3. 표본 수 측정
비만 혹은 치주염과 조산 간 위험비를 3으로 가정하였고, I종 오
류(α)를 0.05, II종 오류(β)를 0.20으로 정하며, 조산율을 10% (Koo, 
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2005)로 가정하여 Power and sample size program (Stattools)에 의하
여 표본 수를 추정한 결과, 필요한 표본 수는 약 300명으로 추정되
었다. 또한 추적조사 시 10%의 결측률을 가정하여 최종적으로 약 
330명의 연구대상자가 필요한 것으로 판단되었다. 
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제 2 절 연구방법
1. 설문조사 및 산과관련 정보 조사
연구에 참여한 모든 연구대상자는 자기기입식 설문을 통해 기초 
정보를 제공하였다. 설문항목은 임신 전 체중 및 신장, 임신 전 흡
연 및 음주 여부, 임신 전 운동 여부와 같은 건강행태 정보, 치실 
및 치간솔 사용 여부, 임신 전 1년 이내 치면세마 경험 여부와 같은 
구강건강행태 정보로 구성되었다. 치실 및 치간솔 사용 여부는 면접
방식으로 조사되었고, 정기적으로 구강건강관리를 위해 사용하거나 
가끔 사용한다고 응답한 경우를 사용군, 전혀 사용하지 않는 경우를 
비사용군으로 분류하였다. 치면세마와 흡연 경험은 ‘있음’과 ‘없
음’으로 조사되었고, 임신 전 운동 여부는 ‘하지 않음’, ‘주 
1-2회’, ‘주 3회 이상’으로 조사되었으며, 임신 전 음주 여부는 
‘하지 않음’, ‘주 1회 미만’, ‘주 1회 이상’으로 조사되었다. 
설문조사로 수집하기 어려운 임부의 산과력 정보는 서울대학교병원 
산과의 외래기록으로부터 개인정보처리자에 의해 처리 후 제공받았
고, 산과관련 정보로 과거 출산 여부, 첫 출산 시 연령, 과거 조산 
및 유산 경험, 분만 시 특이사항을 조사하였다. 
2. 비만 상태검사
면접설문방식으로 수집한 임신 전 체중과 신장을 바탕으로 체질
량지수(body mass index, BMI)를 산출하여 대한비만학회(Korean 
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Society for the Study of Obesity, KSSO)와 WHO Expert 
Consultation (2004)에 의해 제안된 아시아인 비만 상태 기준에 따라, 
과체중 및 비만(≥ 23 kg/m2), 정상체중(18.5 kg/m2 - 22.9 kg/m2), 저
체중(< 18.5 kg/m2)으로 분류하였다. 
3. 치주조직검사
치주조직검사는 교육훈련을 받은 검사자 2인이 시행하였다. 치주
조직부착상실 검사는 제 3대구치와 제 2대구치의 원심부분을 제외
한 모든 치아의 근심협측, 중앙협측, 원심협측, 원심설측, 중앙설측, 
근심설측의 여섯부위에 대하여 수행하였고, 15 mm까지 측정이 가능
한 치주탐침(University of North Carolina No.15 probe, Hu-Friedy, 
Chicago, IL, USA)을 이용하여 임상적 치주조직 부착상실수준(CAL)
을 측정하였다. 임상적 치주조직 부착상실수준에 대한 검사자 2인의 
조사자간 일치도는 0.822로 나타났다.
치주염(Periodontitis)의 분류 기준은 임상적 치주조직 부착상실수
준이 4.0 mm 이상인 독립적 부위가 2군데 이상인 상태로 정의하였
다(Page and Eke, 2007).
4. 자간전증 및 조산
자간전증은 이번 연구에 참여한 이후 고혈압(수축기 140 mmHg, 
이완기 90 mmHg 이상)과 단백뇨(+1 on random urine)가 동반된 경
- 24 -
우로 정의하였고, 조산은 분만 시 제태연령이 37주 미만인 경우로 
정의하였다. 자연조산(spontaneous preterm birth)은 분만 시 제태연
령이 37주 미만이며, 모체나 태아의 원인이 아닌 온전한 양막을 가
진 모체에서 자연적으로 조산이 일어난 경우나 조기양막파열로 자
연조산이 발생한 경우로 정의하였다. 본 연구에 참여한 이후 자간전
증을 보이는 임부 중 37주 미만의 조산이 발생된 경우를 이번 연구
의 주요 결과변수로 평가하였다.
5. 치은열구액 채취 및 치주병원균 정량분석
치주조직검사 결과가 가장 좋지 않은 두 개의 근심협(설측) 부위
를 격리 및 건조시킨 후, 멸균된 페이퍼 포인트(#20) 4개를 치은열
구에 20초간 집어 넣어, 치은연하 세균막 및 치은열구액을 채취하였
고, 멸균된 PBS (Phosphate Buffer Solution) 200 ㎕가 담긴 micro- 
centrifuge tube에 넣어 정량분석 실험 전까지 –20℃에서 보관하였
다. 
정량분석을 시행할 치주병원균은 치주병의 주요 원인균으로 고려
되는 P. gingivalis, P. intermedia, T. forsythia, T. denticola, F. 
nucleatum, A. actinomycetemcomitans 로 정하였고, 6종 병원체의 
DNA 검출을 위하여, 보관하였던 검체를 얼음 위에서 녹인 후, 
13,000g에서 10분간 4℃에서 원심 분리하여 세균 pellet을 얻었다. 
1.5 ㎖ e-tube에 protease K (Blood mini 50, QIAGEN, Valencia, CA, 
USA)를 20 ㎕ 담고, 같은 e-tube에 세균 샘플을 담았다. 또한, 
Buffer AL (Blood mini 50, QIAGEN, Valencia, CA, USA) 200 ㎕를 
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e-tube에 담아서 혼합한 후, 10분 동안 56℃ hot plate를 이용하여 
열을 가하고 세정 과정을 거쳐서 각 세균의 순수 DNA를 추출한 뒤, 
Deep-freezer에 보관하였다. Real-time PCR을 수행하기 위하여 1 
㎕의 DNA와 10㎕의 1×SYBR® Premix Ex Taq™ (Perfect Real Time, 
Applied Biosystems, Foster City, CA, USA), 그리고 각각 10 nM 농도
의 sense와 antisense primer가 포함된 20㎕ 반응 혼합액을 96-well 
plate (MicroAMP optical 96-well reaction plate and optical caps, 
Applied Biosystems, Foster City, CA, USA)에 분주한 후, 초기 94℃
에서 2분, 또한 94℃에서 15초간, 치주병원균별 annealing 온도에서 
15초간, 그리고 72℃에서 33초간 반응회로를 40회 반복하여, 
thermocycling program으로 real-time PCR을 수행하였다. 수행 후 
모든 데이터는 ABI PRISM 7300 software (Applied Biosystems, 
Foster City, CA, USA)를 사용하여 분석하였다. PCR 산물에 대해서
는 융해곡선분석법(melting curve analysis)으로 분석하였는데, 세균 
DNA의 카피 수는 각각의 세균에 대해 16S 리보솜 DNA를 함유하는 
플라스미드 DNA (pGEM-T)로 계산하였다. 플라스미드 DNA를 100배
에서 108배로 10배씩 연속적으로 희석하였고, 플라스미드 DNA의 카
피 수에 대한 임계 사이클을 플로팅(plotting)함으로써 표준 곡선
(standard curve)을 생성하였다. 플라스미드 표준샘플(standards)과 치
은열구액 샘플은 모두 두 번씩 분석하여 그 평균값을 활용하였다.
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5'-TGC AAC TTG CCT TAC AGA GGG-3'
5'-ACT CGT ATC GCC CGT TAT TC-3'
61
P. intermedia
5'-AAT ACC CGA TGT TGT CCA CA-3' 
5'-TTA GCC GGT CCT TAT TCG AA-3'
61
T. denticola
5'-TAA TAC CGA ATG TGC TCA TTT ACA T-3'
5'-TCA AAG AAG CAT TCC CTC TTC TTC TTA-3'
58
T. forsythia
5'-ATT GAA ATG TAG ACG ACG GAG AGT-3'
5'-TTA CCT GTT AGC AAC TGA CAG TCA-3'
58
F. nucleatum
5'-CGG GAG GCA GCA GTG GGG AAT-3'




5'-CTT ACC TAC TCT TGA CAT CCG AA-3'
5'-ATG CAG CAC CTG TCT CAA AGC-3'
60
Table 3-1. Species-specific primer and annealing temperatures for 
real-time PCR
6. 통계분석
모든 자료는 전산으로 입력하였고, SPSS 23.0 (SPSS Inc., Chicago, 
IL, USA)을 이용하여 분석하였다. 또한 모든 자료의 통계학적 유의
수준은 0.05로 정하였다.
임신 전 비만 상태에 따른 임신 중기 임부의 건강행태, 구강건강
행태, 산과관련 정보의 차이를 조사하기 위하여, 각 조사항목에 대
해 범주형 자료의 경우 Chi-square test, 연속형 자료의 경우 
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Analysis of variance (ANOVA)로 검정하였다. 주요 치주병원균으로 
고려되는 P. gingivalis, P. intermedia, T. denticola, T. forsythia, F. 
nucleatum 및 A. actinomycetemcomitans 의 치은열구액 내 DNA 양
에 대한 분포를 확인하였고, 로그(log)값으로 변환한 DNA 양에 대한 
75 percentile에 해당하는 값을 cut-off value로 선정하여 치주병원균
의 양이 ‘많다’ 와 ‘적다’의 이분형 척도로 변환하여 활용하였
다. 임신 전 비만 상태에 따른 그룹 간 치주병원균 양의 차이는 범
주형 자료의 경우 Chi-square test, 연속형 자료의 경우 ANOVA로 
검정하였고, 유의한 차이를 보이는 변수에 대해 잔차검정 및 
Scheffe 사후분석을 실시하였다. 임신 전 비만 상태와 임신기 치주
상태 간 연관성을 확인하기 위하여, 변수특성별 보정효과의 확인이 
가능하도록 단계별로 다변량 로지스틱 회귀분석(multivariable 
logistic regression)을 시행하였다. 모든 모형에는 연령이 포함되었고, 
최종 분석모형의 공변량은 입력방법(entering procedure)에 의하여, 
연령, 첫 출산 연령, 출산 경험, 임신 전 흡연 및 음주 경험, 임신 
전과 임신기 운동 여부, 치실 및 치간솔 사용, 임신 전 1년 이내 치
면세마 경험으로 선정하였다. 비만 상태와 치주병원균 양의 연관성
을 확인하기 위해, 고위험 임부를 선별하는 기준인 만 35세 이상(대
한산부인과학회, 2015)을 고위험 임부군으로 정의하여 하위집단분석
을 시행하였다.
비만과 치주염의 존재 여부에 따른 그룹 간 건강상태 및 행태, 
구강건강행태, 산과관련 정보의 차이를 조사하기 위하여, 각 조사항
목에 대해 범주형 자료의 경우 Chi-square test, 연속형 자료의 경우 
ANOVA로 검정하였다. 자간전증 임부의 조산 발생에 대한 비만 및 
치주염의 영향을 확인하기 위하여, 변수특성별 보정효과의 확인이 
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가능하도록 단계별로 다변량 로지스틱 회귀분석을 시행하였다. 모든 
모형에는 연령이 포함되었고, 최종 분석모형의 공변량은 입력방법
(entering procedure)에 의하여, 연령, 첫 출산 연령, 과거 출산 경험, 
과거 유산 및 조산 경험, 임신 전 흡연 및 음주 경험, 임신 전 운동 
경험, 치실 및 치간솔 사용, 임신 전 1년 이내 치면세마 경험으로 
선정하였다. 
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제 4 장  연 구 결 과
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제 1 절 비만 상태와 임상적 치주염의 연관성
임신 전 비만 상태에 따른 연구대상자의 특성은 Table 4-1에서 
Table 4-3과 같았다. 임부의 평균 연령은 비만 상태에 따라 유의하
게 동일한 수준을 보이지 않았고(p=0.033), 비만 상태에 따른 그룹 
간 차이에 대한 사후분석 결과 저체중 임부에 비해 과체중 및 비만 
임부의 평균 연령이 유의하게 높게 나타났다(p<0.05). 첫 출산 연령 
또한 비만 상태에 따라 통계적으로 유의하게 동일하지는 않았으며
(p=0.005), 저체중 임부에 비해 정상체중 혹은 과체중 및 비만 임부
에게서 높게 나타나는 경향을 보였다(p<0.05, Table 4-1). 임신 전 비
만 상태에 따른 연구대상자의 건강행태에서는 유의한 차이가 발견
되지 않았다(Table 4-2). 연구대상자의 구강건강행태에서는 비만 상
태에 따른 그룹 간 차이가 발견되지 않았으며, 저체중 및 정상체중 
임부에 비해 과체중 및 비만 임부에게서 임상적 치주염이 더 많이 
나타났다(p<0.001, Table 4-3). 
임신 전 비만 상태와 임상적 치주지표(임상적 치주조직 부착상실
수준, CAL)로 평가한 임신기 치주염 간 연관성 확인을 위해, 연령, 
산과력(첫 출산 연령, 과거 출산 여부), 건강행태(임신 전 흡연 및 
음주 여부, 임신 전 운동 여부), 구강건강행태(치간관리 여부, 임신 
전 1년 이내 치면세마 여부)를 공변량으로 선정하여 다변량 분석을 
수행한 결과는 Table 4-4와 같았다. 모든 모형(Model 1-5)에는 연령
이 포함되었으며, 포함된 공변량에 따라 과체중 및 비만 임부에서의 
치주염 발생에 대한 오즈비는 3.50-4.04로 나타났고, 이는 모두 통계
적으로 유의한 수준을 보였다. 모든 공변량을 보정한 모형(Model 5)
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에서 임신 전 과체중 및 비만 임부는 정상체중 임부에 비해 치주염 
발생 위험이 4.04배(95% CI: 2.07-7.89) 더 높은 것으로 나타났다. 저






























  No 24 (43.6) 94 (45.0) 27 (42.2)
0.922
  Yes 31 (56.4) 115 (55.0) 37 (57.8)
Table 4-1. Distribution of demographic information obstetric 
information based on pre-pregnancy BMI* (n=328)
Number (%) was presented except for age & age at first delivery.
Age & age at first delivery are presented as mean ± SD (range).
*Body mass index = kg/m2 (underweight, < 18.5 kg/m2; normal, 18.5 to 22.9 
kg/m2; overweight and obese, ≥ 23 kg/m2).
†Determined from the chi-square test for categorical variables and 
analysis of variance for continuous variables.












  No 52 (94.5) 194 (92.8) 57 (89.1)
0.490  Yes 3 (5.5) 15 (7.2) 7 (10.9)
Weekly alcohol consumption before pregnancy
  No 26 (47.3) 112 (53.6) 34 (53.1)
0.920  Less than once 21 (38.2) 74 (35.4) 23 (35.9)
  Once or more 8 (14.5) 23 (11.0) 7 (10.9)
Weekly exercise before pregnancy
  No 36 (65.5) 134 (64.1) 32 (50.0)
0.253  1~2 times 15 (27.3) 51 (24.4) 22 (34.4)
  ≥ 3 times 4 (7.3) 24 (11.5) 10 (15.6)
Table 4-2. Distribution of health behavior variables based on 
pre-pregnancy BMI* (n=328)
*Body mass index = kg/m2 (underweight, < 18.5 kg/m2; normal, 18.5 to 22.9 
kg/m2; overweight and obese, ≥ 23 kg/m2).











Flossing or interdental brushing user
  Yes 21 (38.2) 73 (34.9) 22 (34.4)
0.889  No 34 (61.8) 136 (65.1) 42 (65.6)
Scaling within one year before pregnancy
  Yes 21 (38.2) 67 (32.1) 21 (32.8)
0.690  No 34 (61.8) 142 (67.9) 43 (67.2)
Periodontitis‡
  Yes 14 (25.5) 35 (16.7) 27 (42.2)
< 0.001  No 41 (74.5) 174 (83.3) 37 (57.8)
Table 4-3. Distribution of oral health condition and behavior 
variables based on pre-pregnancy BMI* (n=328)
*Body mass index = kg/m2 (underweight, < 18.5 kg/m2; normal, 18.5 to 22.9 
kg/m2; overweight and obese, ≥ 23 kg/m2).
†Determined from the chi-square test for categorical variables.
‡Periodontitis was defined as two or more interproximal sites with CA 








Underweight 1.81 0.89 - 3.70
Overweight and obese 3.51 1.89 – 6.52
Model 2
Normal Reference -
Underweight 1.81 0.88 - 3.71
Overweight and obese 3.50 1.88 – 6.51
Model 3
Normal Reference -
Underweight 1.77 0.84 - 3.70
Overweight and obese 3.88 2.03 – 7.44
Model 4
Normal Reference -
Underweight 1.81 0.87 - 3.75
Overweight and obese 3.65 1.94 – 6.87
Model 5
Normal Reference -
Underweight 1.80 0.84 - 3.83
Overweight and obese 4.04 2.07 – 7.89
Table 4-4. Adjusted odds ratios (OR) and 95% confidence intervals 
(CI) of BMI* for periodontitis† (n=328)
*Body mass index = kg/m2 (underweight, < 18.5 kg/m2; normal, 18.5 to 22.9 
kg/m2; overweight and obese, ≥ 23 kg/m2).
†Periodontitis was defined as two or more interproximal sites with CA 
loss ≥ 4.0 mm not on the same tooth.
All the models were adjusted for age as a continuous variable.
Model 1 was adjusted for age.
Model 2 was adjusted for age and obstetric information (age at first 
delivery and delivery experience).
Model 3 was adjusted for age and health behaviors (smoking before pregnancy, 
weekly alcohol consumption before pregnancy, and weekly exercise before 
pregnancy).
Model 4 was adjusted for age and oral health behaviors & dental care 
utilization (flossing or interdental brushing and scaling within one year 
prior to pregnancy).
Model 5 was adjusted for age, age at first delivery, delivery experience, 
smoking before pregnancy, weekly alcohol consumption before pregnancy, 
weekly exercise before pregnancy, flossing or interdental brushing, and 
scaling within one year prior to pregnancy.
- 36 -
제 2 절 비만 상태와 치주병원균 양의 연관성
임신 전 비만 상태에 따른 임부의 치주병원균의 분포는 Table 
4-5와 같았다. 주요 치주병원균 6종인 P. gingivalis, P. intermedia, 
T. denticola, T. forsythia, F. nucleatum, A. actinomycetemcomitans
의 양은 임신 전 비만 상태에 따라 차이가 없는 것으로 나타났다. 
그러나 고위험 임부의 분류 기준인 만 35세 이상인 임부군(n=110)에
서 임부의 비만 상태에 따라 P. gingivalis (p=0.090)와 P. intermedia 
(p=0.054) 양의 차이가 있는 경향을 보였다(Table 4-6). 그러나 나머
지 치주병원균의 양에는 비만 상태에 따른 그룹 간 유의한 차이가 
나타나지 않았다. 만 35세 미만인 저위험 임부군에서는 비만 상태에 
따른 그룹 간 주요 치주병원균 6종의 양 차이는 발견되지 않았다
(Table 4-7).  
임신 전 비만 상태와 임신기 치주병원균의 양 간 연관성 확인을 
위해, 연령, 산과력(첫 출산 연령, 과거 출산 여부), 건강행태(임신 
전 흡연 및 음주 여부, 임신 전 운동 여부, 임신 중 운동 여부), 구
강건강행태(치간관리 여부, 임신 전 1년 이내 치면세마 여부)를 공변
량으로 선정하여 다변량 분석을 수행한 결과는 Table 4-8과 같았다. 
공변량의 특성에 따라 보정을 달리한 모든 모형(Model 1-3)에서 임
신 전 과체중 및 비만 임부는 정상체중 임부에 비해 P. gingivalis의 
양이 2.57-2.88배 유의하게 더 높은 것으로 나타났다. 구강건강행태
를 보정한 모형(Model 2)을 통해, 과체중 및 비만 임부는 정상체중 
임부에 비해 P. intermedia의 양이 2.85배(95% CI: 1.12-7.24) 더 높게 
나타났음을 알 수 있었다. 나머지 치주병원균의 양에는 유의한 차이
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가 나타나지 않았다. 또한, 저위험 임부인 만 35세 미만 임부군과 
전체 임부군에서 임신 전 비만 상태와 주요 치주병원균 6종의 양 
과의 연관성을 확인하기 위해 로지스틱 회귀분석을 시행한 결과, 모












  High 14 (25.5) 52 (24.9) 17 (26.6)
0.964
  Low 41 (74.5) 157 (75.1) 47 (73.4)
P. intermedia
  High 15 (27.3) 50 (23.9) 19 (29.7)
0.622
  Low 40 (72.7) 159 (76.1) 45 (70.3)
T. denticola
  High 11 (20.0) 58 (27.8) 15 (23.4)
0.456
  Low 44 (80.0) 151 (72.2) 49 (76.6)
T. forsythia
  High 12 (21.8) 61 (29.2) 12 (18.8)
0.187
  Low 43 (78.2) 148 (70.8) 52 (81.3)
F. nucleatum
  High 12 (21.8) 57 (27.3) 14 (21.9)
0.554
  Low 43 (78.2) 152 (72.7) 50 (78.1)
A. actinomycetemcomitans
  High 14 (25.5) 48 (23.0) 21 (32.8)
0.285
  Low 41 (74.5) 161 (77.0) 43 (67.2)
Table 4-5. Distribution of the amount of periodontal pathogens 
based on pre-pregnancy BMI* (n=328)
*Body mass index = kg/m2 (underweight, < 18.5 kg/m2; normal, 18.5 to 22.9 
kg/m2; overweight and obese, ≥ 23 kg/m2).












  High 2 (18.2) 17 (23.6) 12 (44.4)
0.090
  Low 9 (81.8) 55 (76.4) 15 (55.6)
P. intermedia
  High 2 (18.2) 18 (25.0) 13 (48.1)
0.054
  Low 9 (81.8) 54 (75.0) 14 (51.9)
T. denticola
  High 2 (18.2) 16 (22.2) 9 (33.3)
0.455
  Low 9 (81.8) 56 (77.8) 18 (66.7)
T. forsythia
  High 2 (18.2) 22 (30.6) 7 (25.9)
0.666
  Low 9 (81.8) 50 (69.4) 20 (74.1)
F. nucleatum
  High 3 (27.3) 21 (29.2) 8 (29.6)
0.989
  Low 8 (72.7) 51 (70.8) 19 (70.4)
A. actinomycetemcomitans
  High 4 (36.4) 17 (23.6) 11 (40.7)
0.212
  Low 7 (63.6) 55 (76.4) 16 (59.3)
Table 4-6. Distribution of the amount of periodontal pathogens 
based on pre-pregnancy BMI* in the old age group (n=110)
*Body mass index = kg/m2 (underweight, < 18.5 kg/m2; normal, 18.5 to 22.9 
kg/m2; overweight and obese, ≥ 23 kg/m2).












  High 12 (27.3) 35 (25.5) 5 (13.5)
0.262
  Low 32 (72.7) 102 (74.5) 32 (86.5)
P. intermedia
  High 13 (29.5) 32 (23.4) 6 (16.2)
0.369
  Low 31 (70.5) 105 (76.6) 31 (83.8)
T. denticola
  High 9 (20.5) 42 (30.7) 6 (16.2)
0.131
  Low 35 (79.5) 95 (69.3) 31 (83.8)
T. forsythia
  High 10 (22.7) 39 (28.5) 5 (13.5)
0.164
  Low 34 (77.3) 98 (71.5) 32 (86.5)
F. nucleatum
  High 9 (20.5) 36 (26.3) 6 (16.2)
0.385
  Low 35 (79.5) 101 (73.7) 31 (83.8)
A. actinomycetemcomitans
  High 10 (22.7) 31 (22.6) 10 (27.0)
0.849
  Low 34 (77.3) 106 (77.4) 27 (73.0)
Table 4-7. Distribution of the amount of periodontal pathogens 
based on pre-pregnancy BMI* in the young age group (n=218)
*Body mass index = kg/m2 (underweight, < 18.5 kg/m2; normal, 18.5 to 22.9 
kg/m2; overweight and obese, ≥ 23 kg/m2).
†Determined from the chi-square test for categorical variables.
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Table 4-8. Adjusted odds ratios and 95% confidence intervals of 
overweight and obesity* for the amount of periodontal pathogens in  
the old age group (n=110)
*Overweight and obesity = body mass index ≥ 23 kg/m2.
Model 1 was adjusted for health behaviors (smoking before pregnancy, 
weekly alcohol consumption before pregnancy, weekly exercise before 
pregnancy, weekly exercise during pregnancy). 
Model 2 was adjusted for oral health behaviors & dental care utilization 
(flossing or interdental brushing and scaling within one year prior to 
pregnancy).
Model 3 was adjusted for age at first delivery, delivery experience, 
smoking before pregnancy, weekly alcohol consumption before pregnancy, 
weekly exercise before pregnancy, weekly exercise during pregnancy, 
flossing or interdental brushing, and scaling within one year prior to 
pregnancy.
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제 3 절 자간전증에 이환된 임부의 조산 발생에 대한 
비만과 치주염의 영향
임신 전 비만 상태 및 임신기 치주조직 상태에 따른 연구대상자
의 특성은 Table 4-9에서 Table 4-12와 같았다. 연구대상자의 인구
통계학적 특성 및 산과정보에 대한 분포는 Table 4-9와 같이, 비만
과 치주염이 모두 존재하는 임부의 첫 출산 연령은 다른 임부에 비
해 높게 나타나는 경향이 있었다(p=0.066). 또한, 치주염만 존재하는 
임부에서의 과거 조산 경험률이 다른 임부군에 비해 높은 경향을 
보였다(p=0.058). 임신 전 주 1회 이상 음주 경험률은 치주염만 있는 
임부군에서 유의하게 높은 것으로 나타났다(p=0.014, Table 4-10). 평
소 치간관리 실천율은 치주염만 있는 임부군에서 낮게 나타났다
(p=0.028, Table 4-11). 평균 제태연령은 비만과 치주염 둘 다 존재하
는 임부군에서 낮게 나타났으며(p=0.006), 자간전증 이환율과 자간전
증에 이환된 임부에서의 조산 발생률도 비만과 치주염 둘 다 존재
하는 임부군에서 유의하게 높게 나타났다(Table 4-12). 
자간전증 이환 임부의 조산 발생에 대한 비만과 치주염의 영향을 
확인하기 위해, 연령, 산과력(첫 출산 연령, 과거 출산 여부, 과거 유
산 및 조산 경험), 건강행태(임신 전 흡연 및 음주 여부, 임신 전 운
동 경험), 구강건강행태(치간관리 여부, 임신 전 1년 이내 치면세마 
여부)를 공변량으로 선정하여 다변량 분석을 수행한 결과는 Table 
4-13과 같았다. 모든 모형(Model 1-5)에는 연령이 공통적인 공변량
으로 포함되었고, 공변량의 특성에 따라 치주염만 존재하는 임부에
서의 조산 발생에 대한 오즈비가 5.56-6.25로 나타났고, 비만과 치주
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염 모두 존재하는 임부에서의 조산 발생에 대한 오즈비는 
11.29-15.94로 나타났다. 모든 공변량을 보정한 모형(Model 5)에서 
비만과 치주염 모두 존재하지 않는 임부에 비해 치주염만 존재하는 
임부에게서 조산 발생 위험이 5.56배(95% CI: 1.22-25.39) 높아지는 
것으로 나타났고, 비만과 치주염 둘 다 존재하는 임부의 경우 조산 
발생의 위험이 15.94배(95% CI: 3.31-76.71) 높아지는 것으로 확인되
었다(Table 4-13). 치주염은 존재하지 않으나 과체중 및 비만인 임부
는 조산 발생의 위험이 유의하게 높게 나타나지는 않았다.
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Table 4-9. Distribution of demographic information and obstetric 
information based on periodontitis* and obesity† (n=328)
Variables











































  No 96 (44.7) 22 (44.9) 17 (45.9) 10 (37.0)
0.888
  Yes 119 (55.3) 27 (55.1) 20 (54.1) 17 (63.0)
History of abortion
  No 136 (63.3) 24 (49.0) 21 (56.8) 20 (74.1)
0.129
  Yes 79 (36.7) 25 (51.0) 16 (43.2) 7 (25.9)
History of preterm birth§
  No 171 (79.5) 30 (61.2) 27 (73.0) 20 (74.1)
0.058
  Yes 44 (20.5) 19 (38.8) 10 (27.0) 7 (25.9)
Number (%) was presented except for age and age at first delivery.
Age and age at first delivery are presented as mean ± SD (range).
*Periodontitis was defined as two or more interproximal sites with CAL ≥ 
4.0 mm not on the same tooth.
†Overweight and obesity was defined as ≥ 23 kg/m2.
‡Determined from the Chi-square test for categorical variables and 
analysis of variance for continuous variables.
§Preterm birth was defined as < 37 weeks.
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Variables





















  No 203 (94.4) 43 (87.8) 34 (91.9) 23 (85.2)
0.191
  Yes 12 (5.6) 6 (12.2) 3 (8.1) 4 (14.8)
Weekly alcohol consumption before pregnancy
  No 116 (54.0) 22 (44.9) 20 (54.1) 14 (51.9)
0.014
  Less  
  than once 80 (37.2) 15 (30.6) 16 (43.2) 7 (25.9)
  Once 
  or more 19 (8.8) 12 (24.5) 1 (2.7) 6 (22.2)
Weekly exercise before pregnancy
  No 137 (63.7) 33 (67.3) 17 (45.9) 15 (55.6)
0.470  1~2 times 54 (25.1) 12 (24.5) 14 (37.8) 8 (29.6)
  ≥ 3 times 24 (11.2) 4 (8.2) 6 (16.2) 4 (14.8)
Table 4-10. Distribution of health behavior variables based on 
periodontitis* and obesity† (n=328)
*Periodontitis was defined as two or more interproximal sites with CAL ≥ 
4.0 mm not on the same tooth.
†Overweight and obesity was defined as ≥ 23 kg/m2.
‡Determined from the Chi-square test for categorical variables and 
analysis of variance for continuous variables.
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Variables




















Flossing or interdental brushsing
  Yes 84 (39.1) 10 (20.4) 16 (43.2) 6 (22.2)
0.028
  No 131 (60.9) 39 (79.6) 21 (56.8) 21 (77.8)
Scaling within one year before pregnancy
  Yes 68 (31.6) 20 (40.8) 14 (37.8) 7 (25.9)
0.471
  No 147 (68.4) 29 (59.2) 23 (62.2) 20 (74.1)
Table 4-11. Distribution of oral health behavior variables and 
dental care utilization variables based on periodontitis* and obesity†
(n=328)
Number (%) was presented.
*Periodontitis was defined as two or more interproximal sites with CAL ≥ 
4.0 mm not on the same tooth.
†Overweight and obesity was defined as ≥ 23 kg/m2.
‡Determined from the Chi-square test for categorical variables.
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  No 200 (93.0) 42 (85.7) 36 (97.3) 20 (74.1)
0.003
  Yes 15 (7.0) 7 (14.3) 1 (2.7) 7 (25.9)
Spontaneous preterm birth§
  No 204 (94.9) 47 (95.9) 37 (100.0) 25 (92.6)
0.486
  Yes 11 (5.1) 2 (4.1) 0 2 (7.4)
Preterm birth in women with preeclampsia
  No 211 (98.1) 44 (89.8) 36 (97.3) 22 (81.5)
< 0.001
  Yes 4 (1.9) 5 (10.2) 1 (2.7) 5 (18.5)
Table 4-12. Distribution of pregnancy outcomes based on 
periodontitis* and obesity†  (n=328)
Number (%) was presented except for gestational age.
Gestational age is presented as mean ± SD (range).
*Periodontitis was defined as two or more interproximal sites with CAL ≥ 
4.0 mm not on the same tooth.
†Overweight and obesity was defined as ≥ 23 kg/m2.
‡Determined from the Chi-square test for categorical variables and 
analysis of variance for continuous variables.
§Preterm birth was defined as < 37 weeks.










Only periodontitis 6.12 1.57 – 23.81
Only overweight/obesity 1.49 0.16 – 13.72
Both overweight/obesity and 
periodontitis





Only periodontitis 5.71 1.38 – 23.63
Only overweight/obesity 1.44 0.15 – 13.74
Both overweight/obesity and 
periodontitis





Only periodontitis 5.99 1.49 – 24.07
Only overweight/obesity 1.64 0.18 – 15.37
Both overweight/obesity and 
periodontitis





Only periodontitis 6.25 1.56 – 25.01
Only overweight/obesity 1.68 0.18 – 15.68
Both overweight/obesity and 
periodontitis





Only periodontitis 5.56 1.22 – 25.39
Only overweight/obesity 2.08 0.20 – 21.24
Both overweight/obesity and 
periodontitis
15.94 3.31 – 76.71
Table 4-13. Adjusted odds ratios (OR) and 95% confidence intervals 
(CI) of obesity and periodontitis for preterm birth in women with 
preeclampsia (n=328)
All the models were adjusted for age as a continuous variable.
Model 1 was adjusted for age.
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Model 2 was adjusted for age and obstetric information (age at first 
delivery, delivery experience, history of abortion and preterm birth).
Model 3 was adjusted for age and health behaviors (smoking before 
pregnancy, weekly alcohol consumption before pregnancy, weekly exercise 
before pregnancy).
Model 4 was adjusted for age and oral health behaviors & dental care 
utilization (flossing or interdental brushing and scaling within one year 
prior to pregnancy).
Model 5 was adjusted for age, age at first delivery and delivery 
experience, history of abortion and preterm birth, smoking before 
pregnancy, weekly alcohol consumption before pregnancy, weekly exercise 
before pregnancy, flossing or interdental brushing, and scaling within one 
year prior to pregnancy.
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제 5 장  고  안
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전 세계적으로 높은 유병률을 보이는 비만 및 치주염과 여러 전
신질환 간 연관성을 확인한 연구가 보고되면서, 이 두 건강상태 간 
연관성에 대한 연구가 수행되어 왔다. 가임기 여성은 임신기에 급격
한 호르몬 변화를 겪게 되므로 비만과 치주염 간 연관성에도 변화
가 있을 것이라 생각되었다. 또한, 여러 선행연구를 통해 비만과 치
주염이 조산 및 저체중아 출산, 자간전증 발생과 같은 고위험 임신
에 영향을 미치는 가능성에 대해 보고되어 왔다(Lopez et al., 2002; 
Yu et al., 2006; Jeyabalan, 2013; Kumar et al., 2013). 여러 역학적 
선행연구를 바탕으로 비만과 치주염, 그리고 고위험 임신 간 연관성
을 고려해봤을 때, 비만과 치주염이라는 주요 위험인자가 동시에 존
재하는 경우 고위험 임신 발생에 기여하는 정도에 대한 의문을 가
지게 되었다. 이에 이번 연구에서는 임신 전 비만상태와 임신기 치
주조직 상태 간 연관성을 확인하고, 이 두 가지 위험요인이 존재하
는 경우 자간전증으로 인한 조산 발생에 미치는 영향을 확인하고자 
하였다.
이번 연구에서는 임부의 비만 상태와 임신기 치주염 간 연관성을 
확인하기 위하여, 임신 중기의 임부 328명을 대상으로 전향적 코호
트 연구를 수행한 결과, 임신 전 과체중 및 비만인 임부는 정상 체
중 임부에 비해 치주염 발생 위험이 4.04배(95% CI 2.07-7.89) 더 높
아지는 것을 확인하였다(Table 4-4). 이는 연령, 산과력, 건강행태, 
구강건강행태를 모두 공변량으로 보정한 결과이었고, 저체중 임부에
서는 치주염과의 유의한 연관성이 없는 것으로 나타났다. 이러한 결
과는 여러 선행연구 결과와 동일하며(Dalla Vecchia et al., 2005; 
Genco et al., 2005; Saito et al., 2005; Ekuni et al., 2008; Khader et 
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al., 2009; Pataro et al., 2012), 흥미롭게도 남성보다 여성에서 비만
과 치주염 간 연관성이 더욱 강력해지는 것을 알 수 있었다. Saito 
등(2005)은 일본 여성 584명을 대상으로 비만 상태와 치주조직 상태 
간 연관성에 대한 연구를 실시하였고, 경구포도당부하시험의 보정 
결과 비만은 깊은 치주낭과 관련이 있었다. Dalla Vecchia 등(2005)
은 브라질 남부에서 30-65 세 706명을 대상으로 연구를 수행한 결
과, 인구통계학적, 행동 및 기타 변수를 보정한 후 비만(BMI ≥ 30 
kg/m2) 여성은 정상 체중 여성보다 치주염을 가질 위험이 유의하게 
높았음을 보고하였다(OR=2.1). Pataro 등(2012)은 브라질에서 18-65
세 여성 594명을 대상으로 비만 상태와 치주염 간 연관성을 확인한 
결과, 과체중 및 비만 여성은 정상 체중인 여성에 비해 체질량지수
에 따라 1.17-1.89의 오즈비를 갖는 것으로 보고하였다. 이는 연령, 
교육수준, 혼인상태, 흡연, 당뇨병, 고혈압, 이상지질혈증 등을 고려
한 결과였다. 이번 연구 결과에 따르면, 모든 다변량 로지스틱 회귀
모형에서 과체중 및 비만과 치주염 간 유의한 연관성(OR=3.51-4.04)
을 확인하였다(Table 4-4). 여성에 초점을 둔 이전 연구 결과와 비교
하여, 과체중 및 비만과 치주염 사이의 더 강한 연관성을 확인할 수 
있었다.
최근 선행연구에서는 지방조직(adipose tissue)이 많은 면역조절 
인자(immune-modulatory factor)를 분비하는 중요한 역할을 수행하
고, 체내 대사 및 혈관 생물의 조절에 중요한 역할을 한다고 보고해 
왔다(Trayhurn and Wood, 2004; Ritchie, 2007; Hajer et al., 2008). 
지방세포, 지방선구세포 및 대식세포를 포함하는 지방세포는 아디포
카인(adipokine)으로 알려진 50개 이상의 생리활성물질을 분비한다
(Kershaw and Flier, 2004; Ritchie, 2007). 아디포카인은 호르몬 유사
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단백질(hormone-like proteins), classical cytokines, 혈관지혈(vascular 
hemostasis) 관련 단백질, 신생혈관 생성(angiogenesis)의 촉진제, 급
성기 반응제(acute-phase respondents)와 같이 매우 다양한 역할을 
한다(Pischon et al., 2007). 이는 치주질환과 직접 관련이 있을 수 있
으며(Saito et al., 2001), 치주조직에 직접 악영향을 미칠 수 있다
(Saito and Shimazaki, 2007).
또한 임신은 면역체계에 대한 임신 관련 호르몬의 영향으로 전신
적 염증에 대한 숙주의 감수성을 증가시킬 수 있으므로(Boggess and 
Edelstein, 2006; Palm et al., 2013), 비만과 치주염 간 연관성을 더욱 
높이게 될 것이다. 임신 중에는 에스트로겐 및 프로게스테론의 수준
이 증가하며, 이는 치주낭깊이와 치주탐침 시 출혈이 증가하는 임신
성 치은염을 악화시키는데 기여하게 된다(Loe and Silness, 1963). 비
만 상태, 임신 여부, 그리고 치주조직 상태의 관계를 고려했을 때, 
비만과 임신은 치주질환의 발생과 진행에 시너지 효과(synergistic 
effect)를 일으킬 것이라 사료된다. 그러므로 임신 전 비만 여성은 
정상 체중의 여성보다 임신기에 겪는 치주염에 대한 위험을 더욱 
높게 가질 수 있다. 
임신기 치주질환은 고위험 임신 발생을 일으키는 위험인자가 될 
수 있다(Lopez et al., 2002; Boggess et al., 2003; Canakci et al., 
2004; Jarjoura et al., 2005; Haberle, 2011; Kumar et al., 2013). 치주
조직 상태와 고위험 임신 발생 간 연관성은 여러 연구에서 확인되
었다. 이번 연구에서도 비만 여부와 상관없이 이전 연구와 동일한 
결과를 확인할 수 있었다. Offenbacher 등(1998)은 치주조직 염증과 
태아성장 문제 간 연관성을 설명하는 메커니즘에는 치주병원균, 염
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증매개물질 및 지질다당체(LPS)와 같은 박테리아 산물의 태아태반 
단위로의 전이를 포함할 수 있다고 제안하였다. 또한, Boggess 등
(2003)은 임신기 활동성 치주질환이 있는 여성에게 치주병원성 세균
이 자궁태반단위로 전이가 발생할 수 있으며, 결국 태반을 손상시키
고 자간전증을 일으킬 수 있다고 설명하였다. 
또한 비만은 자간전증 및 조산 발생에 기여하는 가장 큰 원인이
면서 잠재적으로 수정 가능한 위험요인 중 하나이다(Torloni et al., 
2009). Cnattingius 등(2013)은 산모의 과체중 및 비만이 조산 발생에 
대한 위험을 높일 수 있다고 보고하였다. 모체의 비만 상태는 아디
포카인의 생산과 전염증성 사이토카인의 전신적 분비를 증가시킴으
로써 염증을 더욱 유발시킬 수 있다(Ramsay et al., 2002). 비만 상태
에서 발생되는 임신 관련 특정 합병증 또한 조산을 유발할 수 있다
(Parker et al., 2014). 임신 전 비만 및 조산 발생의 잠재적 매개는 
비만 여성에서 나타나는 임신기 고혈압성 장애, 융모양막염, 임신성 
당뇨병 및 기타 질환 등에 의해 이루어질 수 있다 (Berkowitz et al., 
1998, Galtier-Dereure et al., 2000, Goldenberg et al., 2008). 그러나, 
Ehrenberg 등(2009)는 모체 비만과 자연 조산 간 연관성에 대해 반
대의 결과를 보고하였으며, 이러한 결과는 작은 크기의 표본수 또는 
조산의 정의로 인해 나타나는 차이에 기인한 것이라고 설명하였다. 
또한 이번 연구에서는 비만 상태와 자간전증으로 인한 조산 발생 
간 유의한 연관성을 확인하지 못하였는데, 이러한 결과는 과체중 및 
비만의 정의 차이와 이전 연구와는 다른 인구집단에 대한 결과로 
부분적으로 해석이 가능할 것이라 생각된다.
이번 연구에서 비만과 치주조직 염증이라는 두 가지 위험인자를 
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보유하고 있는 여성에게서 치주염만 존재하는 여성보다 자간전증이 
있는 임부의 조산 발생에 대한 위험이 더욱 높게 나타났다(Table 
4-13). 비만은 조산과 같은 비만 관련 모성장애를 통해 전신적 문제
로 인한 조산 발생(medically indicated preterm birth)의 위험을 어느 
정도 증가시킬 수 있다(Nohr et al., 2007; Khatibi et al., 2012). 또한 
Goldenberg와 Culhane (2005)은 기존 위험인자의 결과로 임신 전 염
증상태가 조산 발생에 대한 위험을 높이고, 이러한 조산은 전신적 
염증상태가 증가됨으로써 발생되는 결과라고 설명하였다. 치주염이 
만성 전신적 염증반응을 일으킬 수 있다고 가정할 때, 임신 전 비만
은 치주염을 통해 조산 발생의 위험을 증가시킬 수 있다는 것은 생
물학적으로 가능한 기전으로 사료된다. 그러므로 임신 전 비만 상태
는 치주염이 존재하는 임부에서의 전신적 염증 발생에 시너지 효과
를 일으킬 수 있으며, 이는 자간전증이 있는 임부의 조산 발생에 대
한 위험을 증가시킬 것으로 판단된다.
지금까지 비만과 치주염의 연관성, 그리고 비만 혹은 치주염과 
자간전증, 조산 및 저체중아 출산의 고위험 임신 간 연관성을 확인
한 연구에서는 각기 다른 임상적 치주염의 정의를 사용하였다. Page
와 Eke (2007)는 치주염의 분류 기준을 임상적 치주조직 부착상실수
준(CAL)이 4.0 mm 이상인 독립적 부위가 2군데 이상인 상태 혹은 
치주낭깊이(PD)가 5.0 mm 이상인 독립적 부위가 2군데 이상인 경우
로 정의하였으며, 치주염의 분류 기준 값의 작은 차이는 위험비에 
큰 결과 차이를 초래할 수 있다고 설명하였다. 대다수 역학적 연구
에서는 임상적 치주조직 부착상실수준 혹은 치주낭깊이와 같은 임
상적 치주지표를 측정하여 치주조직 상태를 평가하였는데, 치주조직 
감염을 일으키는 치주병원균의 양과 분포를 고려한 연구는 많지 않
- 56 -
았다. 그러므로 이번 연구에서는 치주조직 상태를 평가하기 위해 치
주병원균의 양과 분포를 고려하는 세균학적 치주지표를 활용하여 
비만 상태와 치주조직 상태 간 연관성을 확인하고자 하였다.
이번 연구에서는 주요 치주병원균 6종인 P. gingivalis, P. 
intermedia, T. denticola, T. forsythia, F. nucleatum, A. 
actinomycetemcomitans 에 대한 정량분석을 실시하여 임신 전 비만 
상태에 따른 임부의 치주병원균의 분포를 확인하였다. 만 35세 이상
의 고위험 임부군에서 임신 전 비만 상태와 임신기 치주병원균의 
양 간 연관성 확인을 위해, 공변량의 특성에 따라 보정을 달리한 모
든 모형에서 임신 전 과체중 및 비만 임부는 정상 체중 임부에 비
해 P. gingivalis의 양이 2.57-2.88배 유의하게 더 높은 것으로 나타났
다(Table 4-7). 구강건강행태를 보정한 모형에서 과체중 및 비만 임
부는 정상 체중 임부에 비해 P. intermedia의 양이 2.85배(95% CI: 
1.12-7.24) 더 높게 나타났다(Table 4-7). P. gingivalis는 대표적인 치
주병원균으로 알려져 있고(Mysak et al., 2014), 심혈관계 질환, 당뇨
병, 비만 및 고위험 임신 발생과 같은 심각한 전신질환과의 연관성
에 대한 여러 역학적 근거가 존재한다(Dasanayake et al., 2003; Chi 
et al., 2004; Campus et al., 2005; Nishimura et al., 2006). 
비만은 면역기능장애와 관련이 있는 것으로 보고되어 왔는데, 비
만 상태인 개체 내에서 전염증성 사이토카인이 검출되며, 이는 염증
반응의 조절 이상을 뜻한다(Lamas et al., 2004; Smith et al., 2007). 
Amar 등(2007)은 마른 마우스에 비해 식이유도비만 마우스에서 P. 
gingivalis의 양이 유의하게 높은 수준으로 나타났음을 보고하였고, 
이는 비만인 마우스에서 구강 내 P. gingivalis를 제거하는 숙주의 능
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력이 마른 마우스만큼 효과적이지 못하다는 것을 설명하였다. 또한, 
Arimatsu 등(2014)의 연구에 따르면, 구강 내 P. gingivalis는 인슐린 
저항성 및 전신적 염증과 관련된 대사변화(metabolic change)를 일
으킨다고 보고되었다. Sage 등(2017)은 P. gingivalis의 지질다당체
(LPS)가 염증성 아디포카인 분비에 관여하는 영향을 평가하는 연구
를 수행하였고, P. gingivalis LPS는 아디포카인 분비조절의 기능장애
를 일으킴으로써 지방세포의 염증상태를 높이는 것을 입증하였다. 
아디포넥틴(adiponectin)은 지방세포에서 분비되는 단백질로 항염증
성 물질로서의 역할을 수행하게 되는데, P. gingivalis LPS에 의해 비
만세포에서 분비되는 아디포넥틴의 생성이 감소하는 것을 보고하였
다(Sage et al., 2017). 
치주염을 일으키는 치주병원균에 대한 분석은 치주병원균과 고위
험 발생 간 연관성을 확인하기 위한 여러 선행연구에서 수행되었다. 
Barak 등(2007)은 치주염의 주요 원인균으로 고려되는 P. gingivalis, 
P. intermedia, T. denticola, T. forsythia, F. nucleatum, 및 A. 
actinomycetemcomitans의 양을 Real-time PCR로 정량분석하여 확인
한 결과, 6종의 치주병원균이 대조 산모에 비해 자간전증 산모의 태
반에서 모두 유의하게 높게 나타났다고 보고하였다. 이번 연구에서
는 선행연구에서 거의 확인된 바 없었던 치주병원균과 비만 상태 
간 연관성을 확인하고자 주요 치주병원균 6종(P. gingivalis, P. 
intermedia, T. denticola, T. forsythia, F. nucleatum, 및 A. 
actinomycetemcomitans)에 대하여 정량분석을 실시하였는데, 이 중 
과체중 및 비만과 연관성을 보인 치주병원균은 P. gingivalis와 P. 
intermedia로 나타났다. 이는 기존 연구와는 다르게 치주염을 일으키
는 여러 치주병원균에 대해 연령, 산과력, 건강행태, 구강건강행태를 
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공변량으로 보정한 다변량 분석결과이므로 기존 연구와 차별화된 
점이라고 사료되며, 여러 치주병원균과의 연관성에 대해서는 향후 
연구에서 추가적으로 확인 되어야 할 것이다.
이번 연구에서는 비만 상태를 평가하기 위해 체질량지수를 사용
하였다. 체지방은 일반적으로 체중과 신장을 고려하여 평가 하게 된
다(Kopelman 2000). 이러한 계산법은 동일한 신장을 가진 사람의 체
중 변화가 대부분 지방의 무게 때문이라는 가정에 근거한다. 체질량
지수으로는 체지방량(fat mass)과 제지방량(lean mass)을 구분하지 
못하지만, 이는 역학 연구에서 가장 빈번하게 활용이 되어 왔다
(Kopelman 2000). 또한, 이번 연구에서는 과거의 기억에 의존하여 
임신 전 비만 상태를 추정하였기 때문에 체질량지수를 사용하는 것
이 기억에 의한 오류를 조금이나마 감소시킬 수 있었을 것이라 생
각된다. 향후 연구에서 비만 상태를 평가하기 위해 체질량지수법
(BMI)뿐만 아니라 허리둘레 측정법(W/H ratio)과 같은 다양한 방법을 
적용하는 것이 필요할 것으로 생각된다.
이번 연구에는 몇 가지 제한점이 존재한다. 첫째, 일개 대학병원
에 내원한 임부를 대상으로 피험자를 모집했기 때문에 대한민국 전
체 임부를 대표하기 어려워 선택편향(selection bias)을 통제할 수 없
었다. 이번 연구에서의 주요 결과변수는 자간전증으로 인한 조산 발
생이므로, 표본 수 측정 시 자간전증으로 인한 조산율을 고려하는 
것이 더욱 적절하겠지만, 기존 연구에서 자간전증으로 인한 조산 발
생을 평가한 경우가 거의 없어서, 이번 연구의 표본 수 측정을 위해 
실제 활용할 수 있는 우리나라 임부의 조산율을 활용하였다. 그러
나, 대학병원 산과의 특성상 타 의료기관에 비해 고위험 임부의 내
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원율이 높은 편이므로(Kim, 2009), 자간전증으로 인한 조산 발생률은 
전국 평균보다 높을 것으로 생각되어, 이번 연구에서 조산율을 고려
한 표본 수에 따른 결과 차이는 크지 않을 것으로 사료된다. 또한, 
자간전증으로 인한 조산의 발생률은 평균 10%인 조산율보다 더욱 
낮으므로 이번 연구에서 주요 결과인 자간전증으로 인한 조산 발생
의 임부가 매우 적었다. 결과적으로 다변량 로지스틱 회귀분석 결과
값의 신뢰구간이 넓은 편이었고, 이에 따른 결과 해석에 주의가 필
요하다고 생각된다. 둘째, 연구방법의 특성상 임신 전 비만상태를 
직접 측정 할 수 없었기 때문에 임부들에게 임신 전 체중과 신장에 
관해 설문조사를 시행하여 체질량지수를 평가하였다. 즉, 설문응답
에 근거한 체질량지수 산출로 인해 객관적인 비만 상태의 평가가 
어려웠다. 또한 이번 연구에서는 비만 임부가 적었기 때문에 분석을 
위해 과체중 및 비만 임부를 단일 카테고리로 분류하였다. 셋째, 이
번 연구에서는 치주조직 상태를 평가하기 위해 치주낭깊이(PD) 측정
없이 임상적 치주조직 부착상실수준(CAL)만 평가하였다. 임상적 치
주조직 부착상실수준은 비염증성 치은퇴축을 고려하게 되므로, 이는 
임상적 치주지표로서 치주조직 염증상태를 과측정하게 될 수 있다. 
그러나 이번 연구에서는 대다수 젊은 연령의 임부였기 때문에 치은
퇴축을 동반한 임부는 거의 없었으므로 과측정의 문제는 크지 않을 
것으로 사료된다. 
이러한 제한점이 있음에도 불구하고 본 연구는 전세계적으로 고
위험 임신 발생에 대한 비만과 치주염의 영향(synergistic effect, 
joint effect)을 평가한 최초의 연구로서, 향후 고위험 임신 발생에 
대한 모체의 비만 상태와 치주조직 상태의 영향을 평가하는데 기초
적인 근거를 마련하였다고 판단되었다. 더욱이, 치주병원균의 감염
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은 치주염 발생에 필수요인임에도 불구하고 비만과 치주염 간 연관
성을 확인하고자 수행되었던 연구에서 치주조직 상태를 평가하는데 
치주병원균을 고려한 연구는 많지 않았다. 이번 연구에서는 비만 상
태와 치주조직 상태 간 연관성을 확인하기 위하여 주요 치주병원균 
6종에 대한 분포에 따라 ‘많다’와 ‘적다’의 이분형 척도로 분
류하여 세균학적 치주지표로 활용하였기 때문에 의미가 크다고 사
료되었다. 향후 이번 연구의 결과를 입증하기 위한 연구를 수행하기 
위해서는 치주조직 평가를 위해 임상적 치주조직 부착상실수준과 
치주낭깊이를 모두 고려한 임상적 치주지표뿐만 아니라 세균학적 
치주지표를 활용해야 하며, 비만과 치주염이 고위험 임신 발생에 작
용하는 기전을 입증할 수 있는 대규모 역학연구가 추가적으로 수행
될 필요가 있다.
- 61 -
제 6 장  결  론
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이번 연구에서는 임신 전 비만상태와 임신기 치주조직 상태 간 
연관성을 확인하고, 이 두 가지 위험요인이 존재하는 경우 자간전증
으로 인한 조산 발생에 미치는 영향을 확인하고자 하였다. 전향적 
코호트 연구 설계에 의해, 서울대학교 병원 산과에 정밀초음파 수진
을 위해 내원한 임신 중기 임부 중에서 본 연구에 대한 설명을 듣
고 참여에 동의한 임부 328명을 대상으로 기초 정보와 건강행태 및 
구강건강행태 자기기입 설문, 치주병원균 양 평가용 치은열구액 채취 
및 임상적 치주조직 검사, 조산과 자간전증 발생 여부를 포함한 산과
력 정보 수집 후, 그 결과를 분석하여 다음과 같은 결론을 얻었다.
1. 임신 전 과체중 및 비만인 임부는 정상 체중 임부에 비해 치주염 
발생 위험이 4.04배(95% 신뢰구간: 2.07-7.89) 더 높았다.
2. 만 35세 이상의 고위험 임부군에서 임신 전 과체중 및 비만 임부
는 정상 체중 임부에 비해 P. gingivalis의 양이 2.88배(95% 신뢰
구간: 1.01-8.20) 더 많았다.
3. 비만과 치주염이라는 두 가지 위험요인을 모두 보유하지 않은 임
부에 비해 치주염만 존재하는 임부에게서 조산 발생 위험이 5.56
배(95% CI: 1.22-25.39) 높아졌고, 두 가지 위험인자를 모두 보유
하고 있는 임부의 경우 조산 발생의 위험이 15.94배(95% CI: 
3.31-76.71) 높아졌다.
결론적으로, 임신 전 과체중이거나 비만인 임부가 치주염에 이환
된 경우, 자간전증으로 인한 조산 발생의 위험이 더욱 높아지는 것
으로 조사되었다.
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Abstract
Effect of maternal obesity and 
periodontitis on preterm birth 
among pre-eclampsia women: a 
prospective study
Lee, Hyo-Jin, BSDH, MSD
(Directed by Prof. Jin, Bo-Hyoung, DDS, MSD, PhD)
Department of Preventive and Social Dentistry
The Graduate School, Seoul National University
Obesity and periodontitis have a high prevalence around the 
world. Studies have been performed to demonstrate the association 
between these two health-related problems and several systemic 
diseases. In particular, the association between obesity and 
periodontitis has been reported higher in females than males. This 
stronger association in females could be found more clearly in 
- 79 -
pregnant women as pregnancy may increase the host’s 
susceptibility to a systemic inflammation by pregnancy-related 
hormonal influences on the immune system.
Pre-pregnancy obesity could be an important and potentially 
modifiable source of preterm birth (PTB) or pre-eclampsia (PE), 
and periodontal disease during pregnancy could also be a risk 
factor for adverse pregnancy outcomes such as PTB or PE. 
Considering the abundance of evidence supporting the association 
among obesity, periodontitis, and PTB, it can be inferred that 
obesity and periodontitis before or during pregnancy have 
synergistic effects on PTB. Therefore, the aim of this study was to 
investigate if pregnant women with both obesity and periodontitis 
are more strongly associated with PTB with PE than pregnant 
women with only obesity or only periodontitis.
This study was designed as a hospital-based study, and the 
study sample included 328 pregnant women from March 2009 to 
June 2013. Full mouth periodontal probing was taken by two 
trained examiner (inter-examiner Kappa value = 0.822). Periodontitis 
was defined as clinical periodontal attachment loss of 4.0 mm and 
over on 2 or more sites, not on the same tooth. The gingival 
crevicular fluid was collected using a sterilized paper point for 
quantitative analysis of A. actinomycetemcomitans, F. nucleatum, P. 
gingivalis, P. intermedia, T. forsythensis and T. denticola. The six 
periodontal pathogens were dichotomized as the cut-off of 75 
- 80 -
percentile. After delivery, data on the pregnancy outcome were 
taken. Multivariable logistic regression analysis was performed.
After adjusting for other important co-factors, the adjusted odds 
ratio (OR) of periodontitis was 4.04 (95% confidence interval [CI]: 
2.07-7.89) for overweight and obese women (BMI ≥ 23 kg/m2). In 
the old age group of high-risk, obese women had 2.88 times 
higher (95% CI: 1.01-8.20) P. gingivalis compared to normal weight 
women. After adjusting for other covariates, pregnant women with 
periodontitis were 5.56 times (95% CI=1.22-25.39) more likely to 
have PTB with PE than women without periodontitis. The 
association was much stronger (OR=15.94, 95% CI=3.31-76.71) in 
women with both obesity and periodontitis.
Therefore, the results of this study indicate that pregnant 
women with both pre-pregnancy obesity and periodontitis are 
significantly more likely to have PTB with PE than pregnant 
women with only periodontitis.
Keywords: Obesity, Periodontal disease, Periodontal pathogen, 
Preeclampsia, Pregnancy women, Preterm birth 
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